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RESUMO 
Doença Inflamatória Intestinal (DII) corresponde a um grupo de doenças 
inflamatórias crônicas, que acomete a região mucosa e submucosa do intestino 
grosso. Tem o primeiro pico de incidência entre 20 e 40 anos de idade, e o segundo 
a partir dos 55 anos. A prevalência dessa patologia no Brasil ainda é baixa quando 
comparada a outros países, como Estados Unidos. Sua etiologia ainda não é 
totalmente esclarecida, mas pressupõem-se que transcorram de anormalidades 
imunológicas celulares. O tratamento medicamentoso geralmente é prolongado e 
por tempo indeterminado. 
Palavras-chave: intestino grosso; doença crônica, mucosa intestinal. 
ABSTRACT 
Inflammatory Bowel Disease (IBD) corresponds to a group of chronic inflammatory 
diseases that affect the mucosal and submucosal region of the large intestine. It has 
the first peak of incidence between 20 and 40 years of age, and the second from 55 
years. The prevalence of this pathology in Brazil is still low when compared to other 
countries, such as the United States. Its etiology has not yet been fully elucidated, 
but is presumed to be due to cellular immune abnormalities. Drug treatment is 
usually prolonged and indefinite. 
Keywords: large intestine; chronic disease, intestinal mucosa. 
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Doença Inflamatória Intestinal (DII) é um grupo de doenças 
inflamatórias crônicas que acometem indivíduos entre 20 e 40 
anos de idade, com um segundo pico a partir dos 55 anos 
(Souza, Belasco e Nascimento, 2008). 
Nos Estados Unidos, cerca de 1,4 milhão de pessoas 
apresentam uma das modalidades de DII, na Europa 2,2 
milhões, na Ásia e na América do Sul a taxa de incidência é de 
0,5 por 100.000 habitantes. No Brasil a prevalência oficial das 
DII ainda é baixa, sendo mais predominante nas Regiões Sul e 
Sudeste.  
Essa patologia afeta o intestino grosso, mais precisamente a 
região mucosa e a submucosa, e a gravidade da doença 
aumenta conforme o envolvimento das outras camadas do 
órgão, evoluindo com ulceração, edema e hemorragia (Costa, 
Maia e Medeiros, 2015). Os pacientes geralmente apresentam 
diarreia com melena, podendo estar acompanhada de pus, 
muco, além de intensas cólicas abdominais (Baumgart e 
Sandborn, 2007). 
Sua etiologia ainda é indefinida e pressupõem-se que as DII 
transcorrem devido a anormalidades imunológicas celulares, 
ocasionada pela reatividade anormal dos linfócitos T da mucosa 
gastrointestinal a uma microflora normal não patogênica 
(Biondo e Simoes, 2003). 
Essa doença crônica repercute na qualidade de vida de seus 
portadores, podendo promover alterações psicológicas e 
sociais. No Brasil, ainda há uma carência de pesquisas e 
divulgação desse grupo de patologias, o que contribui para o 




RELATO DE CASO 
  
M.S.C, 12 anos, feminino, natural de São Luís, primeira consulta 
na gastropediatria aos 7 anos e 8 meses de idade, pesando 16,7 
kg (abaixo do p3) e medindo 113 cm (abaixo do p3). Iniciou com 
diarreia aos 6 anos de idade, 6 vezes ao dia, de caráter 
semilíquido com muco e sangue, urgência fecal e evacuações 
noturnas, associado a febre, dor abdominal e distensão 
abdominal. Necessitou ir ao Pronto Socorro algumas vezes. Foi 
iniciado sulfassalazina com melhora nas evacuações, porém 
ainda com dor e distensão abdominal.  
A paciente apresenta alergia a peixe e leite, anemia, perda de 
peso e aftas de repetição. O exame de endoscopia digestiva alta 
evidenciou sinais endoscópicos sugestivos de Doença do 
Refluxo Gastroesofágico (DRGE) não erosiva, pangastrite 
endoscópica enantematosa leve, duodenite micronodular 
acentuada e jejunite moderada. Na biópsia, verificou-se 
esofagite crônica, sem caráter específico, discreta linfocitose 
intraepitelial, sem eosinófilos, sem agentes infecciosos; gastrite 
crônica leve inativa, Helicobacter pylori (HP) negativa, sem 
metaplasia intestinal e sem eosinófilos; duodeno: relação 
vilo/cripta preservada (3:1), sem eosinofilia e sem agentes 
infecciosos e parasitários; jejuno: mesmas características do 
duodeno.  
Na colonoscopia realizada até o íleo terminal, os 10-15 cm finais 
desse segmento não exibiram alterações; todo o cólon e reto 
apresentaram mucosa difusamente irregular em decorrência 
de microulcerações, algumas recoberta por fibrina, com 
membrana friável à passagem do aparelho e com perda do 
padrão vascular submucoso. Observou-se ainda redução das 
haustrações e da distensibilidade em alguns segmentos, 
conferindo um aspecto tubuliforme ao cólon nessas regiões 
com hipótese diagnostica para Retocolite Ulcerativa (RCU) em 
atividade. A biópsia apresentou retite crônica moderada ativa, 
sem granulomas e presença de microabscessos em criptas.  
O resultado dos exames laboratoriais solicitados foram: ANCA 
positivo; ASCA negativo; calprotectina: 1521 mcg/g; anticorpo 
antitransglutaminase IgA negativo; IgA sérica normal; RAST 
positivo para leite de vaca, classe 2; PCR negativo; ferritina 2,3 
ng/ml; ferro: 11 ug/dl; alfa 1 fecal negativo; idade óssea: 5 anos 
e 9 meses; HIV negativo; PPD não reator; TORCH negativo; CMV 
IgG +; Hb: 7,6g/dl; hematócrito: 28,5%; plaquetas 
709.000/mm3, leucócitos: 9220/mm3; VHS: 19 mm; albumina: 
3,39 g/dl; gamaglobulina: 1,73 g/dl; função renal e hepática 
normais; mucoproteína: 156 mg/dl;  teste de tolerância oral a 
lactose: 81 mg/dl - 81 mg/dl - 79mg/dl; sangue oculto em fezes 
positivo; função da tireoide normal; cálcio normal; fósforo 5,4 
mg/dl; vitamina D: 17,98ng/ml.  
Foi iniciado mesalazina, corticoide e azatioprina após 
imunização, ferro injetável, vitamina D, probiótico, zinco, 
pantoprazol, albendazol e metronidazol. A paciente manteve a 
atividade de doença clínica e laboratorial. Nessa ocasião, foi 
associado infliximab, sem remissão da doença após seis meses 
de uso do imunobiológico em dose habitual. A paciente 
persistia com episódios de dor abdominal, diarreia e 
comprometimento nutricional. Foi maximizado a dose do 
imunobiológico para uso mensal, porém, não houve melhora 
clínica após seis meses de uso. Foi, então, iniciado adalimumab 
em janeiro de 2019 e após seis meses do uso a paciente 
apresentou remissão dos sintomas. 
 
DISCUSSÃO 
O tratamento dessa patologia objetiva induzir ou manter sua 
remissão e, desta forma, impedir e/ou reduzir possíveis 
complicações como anemia, desnutrição, megacólon tóxico, 
perfurações intestinais, câncer colorretal, dentre outros, e 
poder proporcionar melhor qualidade de vida para esses 
pacientes. 
Segundo Campos e colaboradores (2003) e Teixeira Neto (2004) 
a diminuição da ingestão alimentar, má absorção, aumento das 
perdas gastrointestinais e necessidades nutricionais 
aumentada nas DII estão associadas à desnutrição proteico-
energética, influenciando a fase de atividade, extensão e 
localização da doença podendo, assim, agravar o prognóstico. 
Um acompanhamento nutricional adequado pode reduzir 
indicações cirúrgicas e complicações operatórias, visto a 
gravidade que se manifesta as DII. A desnutrição observada 
durante os surtos de atividade da doença, cujos sintomas 
principais são perda de peso, anemia e hipoalbuminemia, pode 
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agravar com o quadro diarreico ou de má absorção, por 
diminuir secreção de enzimas pancreáticas e atividade 
enzimática na borda em escova das células intestinais (Burgos 
e colaboradores, 2008). 
Para Flora, Dichi (2006), na RCU a anemia ocorre 
frequentemente devido às perdas sanguíneas, 
correlacionando-se com a qualidade de vida, sendo uma 
problemática na abordagem terapêutica dos pacientes. Outro 
mecanismo a ser considerado é a inibição produção de 
eritropoietina pelas citocinas inflamatórias causando um desvio 
do transporte do ferro para o sistema reticuloendotelial, 
interferindo no desenvolvimento dos progenitores eritróides 
(Marques, Oliveira e Gorjão Clara, 2010). Quando há alterações 
nutricionais, levando a desidratação, anemia e desnutrição 
aumenta a morbidade ocasionada pelas crises de diarreia 
(Biondo Simoes e colaboradores, 2003). 
Flora e Dichi (2006) recomendam uma dieta baixa em lipídios, 
com menos de 20% do valor calórico total, hiperproteica, com 
1,5 a 2,0 g/kg/dia, devido ao estado catabólico ocasionado pela 
inflamação; e hipercalórica, com 30 a 35 kcal/kg/dia, sendo 
essencial uma suplementação para controlar e reverter o 
estado nutricional do paciente como a intensa perda de peso, 
além de promover uma reposição adequada de vitaminas e de 
minerais. 
Para Andersen e colaboradores (2012), o consumo de 
carboidratos simples deve ser diminuído, pois são absorvidos 
no intestino e transformados em ácidos graxos voláteis e gases 
pela fermentação bacteriana, tendo em visto que o intestino 
está com sua absorção comprometida. 
Segundo Raizel e colaboradores (2011), simbióticos são 
alimentos que contêm, simultaneamente, microrganismos 
probióticos e ingredientes prebióticos, que beneficiam a saúde 
do consumidor e podem reduzir citocinas pró-inflamatórias, 
melhorar a imunidade, reduzir infecções e melhorar a massa 
magra. 
Em relação às medicações, na DII a ingestão diária de vários 
comprimidos com diferentes horários de administração pode 
influenciar negativamente o grau de adesão do paciente 
(Vlasnik, Aliotta e Delor, 2005). O tratamento medicamentoso 
geralmente é prolongado e por tempo indeterminado.  Devido 
ao alto custo desses medicamentos, seu acesso pode ser 
dificultado ou impedido, sendo um dos preditores de não 
adesão ao tratamento (Ediger e colaboradores, 2007). 
Condições sociais, estilo de vida e relacionamento com equipe 
de saúde também podem interferir no grau da adesão 
terapêutica (López, Bermejo e Pérez, 2005). 
Atualmente o Sistema Único de Saúde (SUS) podem fornecer os 
medicamentos aos pacientes para tratamento das DII’s por 
meio de programas especiais (medicamentos essenciais ou de 
alto custo, de liberação excepcional), tendo como base 
protocolos clínicos e diretrizes terapêuticas bem estabelecidas. 
Desse modo, uma baixa adesão ao tratamento ou uma má 
utilização desses medicamentos pode, também, afetar o 
desenvolvimento e funcionamento do SUS e o uso dos seus 
recursos (Brasil, 2002; Dewulf e colaboradores, 2007). 
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